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در ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ 
 (PLFR-RCP) ﻣﺤﺪودﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ ﻃﻮل ﻗﻄﻌﻪ  -واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه اي ﭘﻠﻴﻤﺮازﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش 
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آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻋﻠﺖ ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﺮگ و 
 ﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎيﻫﺎ در ﺟﻬﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و در ﻣﻴﺎن رﻳﺴﻣﻴﺮ
 ﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪـــﺷﺪه،ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻟﻴﭙ ﻪـﺷﻨﺎﺧﺘ
 
  
  اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻘﻴﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ( C-LDH) ﺑﺎﻻ
( TCR)اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻌﻜﻮس ﻛﻠﺴﺘﺮول (. 1)ﻟﻴﭙﻴﺪي دارد 
.  ﺷﺪه از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺒﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﻣﺴﻴﺮ دﻓﻊ ﻛﻠﺴﺘﺮول اﻧﺒﺎﺷﺘﻪ
  :ﭼﻜﻴﺪه
 و ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه( C-LDH)ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﺑﻴﻦ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
    C-LDHي در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪ( LH)و ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ( PTEC)ﻞ اﺳﺘﺮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻳﻛﻠﺴﺘﺮ. اﺳﺖ
 A/C926-ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ .  ﻣﻲ ﮔﺮددC-LDHﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
ﻏﻠﻈﺖ و  ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ )CPIL( در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز -T/C415 و ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ PTECدر ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف . ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  .  ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪC-LDHﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ 
 ﺑﻴﻤﺎر آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺷﺪه و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮام در دو ﮔﺮوه 123 ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ - در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ رگ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ 681 ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و  ﻧﻔﺮ ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان531)ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ 
ﺪي ﺑﻪ روش اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ و ﭘﻠﻲ ﻴﺑﺮاي ﻫﺮ دو ﮔﺮوه اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﻟﻴﭙ(. در ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ% 05ﺑﺎﻻي
  .  ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺷﺪﻧﺪ)PLFR-RCP(ﻣﺤﺪود ﭼﻨﺪ ﺷﻜﻠﻲ ﻃﻮل ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑﻪ روش 
و در (  ﻧﻔﺮ32% )21/4 و(  ﻧﻔﺮ35% )82/5، ( ﻧﻔﺮ011% )95/1 در ﺑﻴﻤﺎران PTECاي ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﺮ :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 و ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ CC و AC، AAﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاي (  ﻧﻔﺮ81% )31/3 و(  ﻧﻔﺮ65% )14/5، ( ﻧﻔﺮ16% )54/2ﻛﻨﺘﺮل 
، ( ﻧﻔﺮ98% )56/9و در ﻛﻨﺘﺮل (  ﻧﻔﺮ9% )4/9 و(  ﻧﻔﺮ36% )33/5، ( ﻧﻔﺮ411% )16/6 در ﺑﻴﻤﺎران CPILﺑﺮاي 
 در C-LDHدر ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻏﻠﻈﺖ .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪTT و TC، CCﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺮاي (  ﻧﻔﺮ9% )6/7 و(  ﻧﻔﺮ73% )72/4
  در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺖCC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ TTو در ژﻧﻮﺗﻴﭗ  CC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ AAژﻧﻮﺗﻴﭗ 
اﻓﺰاﻳﺶ . (<P0/10 )داﻧﺘﻈﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮﺧﻼف   در ﮔﺮوه زﻧﺎن ﺑﺮTﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران و   در A، اﻣﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ(<P0/10)
 TT-CPIL/AC-PTEC و TT-CPIL/AA-PTECدر اﻓﺮادي ﻛﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ( 01ld/gm )C-LDHﻧﺴﺒﻲ در ﻏﻠﻈﺖ 
، اﻣﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ در (<P0/100)ﺪ دﻳﺪه ﺷﺪ داﺷﺘﻨ CC-CPIL/CC-PTEC داﺷﺘﻨﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮادي ﻛﻪ
 .اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﻮق ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷﺖ
در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ  ،C-LDH  ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ-T/C415 از T و A/C926-از A آﻟﻞ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﻛﺎﻫﺶ  ﻟﺬا ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ.ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ، ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ دارﻧﺪ
  .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﮔﺮدﻳﺪه، ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻪ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺑﺮ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ C-LDH ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ LH و PTEC
 
ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ، ﺑﻴﻤﺎري  ،ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ، ﻛﻨﻨﺪهآﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪود  :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي

































  ﻛﻴﻬﺎن ﻗﻄﺮه ﺳﺎﻣﺎﻧﻲ و ﻫﻤﻜﺎران     در ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲC-LDHﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﮔﺬار ﺑﺮ ﻏﻠﻈﺖ 
 2 
ﻛﻠﺴﺘﺮول از ﻋﺮوق ﻛﻤﻚ ﻛﺮده و ﺑﺎ دﻓﻊ  اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﺑﻪ ﺗﺨﻠﻴﻪ
ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﺎزاد از ﻃﺮﻳﻖ ﺻﻔﺮا ﺑﺎﻋﺚ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از 
 ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ درﮔﻴﺮ (.2)آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﻣﻲ ﮔﺮدد 
، (C-LDH)در ﻣﺴﻴﺮ اﻧﺘﻘﺎل ﻣﻌﻜﻮس ﻛﻠﺴﺘﺮول، 
، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه 1A )1A opA(آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
وﺗﺌﻴﻦ و ﭘﺮ( LH)، ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز (PTEC)ﻞ اﺳﺘﺮ ﻳﻛﻠﺴﺘﺮ
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ( PTLP)اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪ 
 ﻳﻚ ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑـﺪن PTEC
ﻛﻪ در ﻛﺒﺪ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﻧﻘﺶ آن ﺗﻌﻮﻳﺾ  ﺑﻮده
  C-LDH ﺑﻴﻦ( GT)ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑﺎ ﺗﺮي( EC)ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ 
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮداﺷﺖ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎ ﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺒﺪ ﺑﻮاﺳﻄﻪ اﻳﻦ ﻟ
  (.3)ﮔﺮدد ﻣﻲ
 ﻳﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ PTECﻣﻬﺎر 
ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﮔﺮدد، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ 
ژن اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮ روي .  در ﺧﻮن ﺑﻮده اﺳﺖLDH
. ﺑﺎﺷﺪ اﮔﺰون ﻣﻲ61 ﻗﺮار دارد و داراي 61ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﻦ ژن ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎد ﺑﻮده و ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي 
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ در آن دﻳﺪه ﻣﻲ( PNS) اي ﻧﻘﻄﻪ
 در PTECﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻳﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﺗﻮان ﺑﻪ ﭘﻠﻲ از آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ( 4) ﮔﺮددﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ
 اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  A/C926-ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
  (.5)  در ﭘﻼﺳﻤﺎ در ارﺗﺒﺎط ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪPTEC
 ﻳﻚ ﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﺗﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي اﺳﺖ A/C926-
 PTECژن ﻛﺪون ﺗﺮﺟﻤﻪ  ﺑﺎز ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع 926ﻪ در ﻛ
 05 در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ Aوﺟﻮد آﻟﻞ . اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت .  ﻣﻲ ﮔﺮددPTECدرﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ روﻧﻮﻳﺴﻲ ژن 
روي اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ زﻳﺎد ﻧﺒﻮده و اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺤﺪودي 
ﻓﺮاواﻧﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮات آن در ﺟﻮاﻣﻊ ﻣﺨﺘﻠﻒ وﺟﻮد در ﺑﺎره 
  (.6)دارد 
 ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺒﺪ ﺳﻨﺘﺰ و ﺗﺮﺷﺢ ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز
و ﻧﻘﺶ ﻋﻤﺪه اي در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ دارد ﻛﻪ 
ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻴﺪروﻟﻴﺰ ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻫﺎ، ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷﻜﻞ در ذرات 
و ﻛﺎﺗﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ( C-LDL )ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ
 ﺗﻐﻴﻴﺮات آﻟﻠﻲ در ژن ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲLDH-C
 C-LDHﻈﺖ  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻏﻠ درﺻﺪ52ﻣﺴﺌﻮل ( CPIL)
 ﻗﺮار 51روي ﻛﺮوﻣﻮزوم ﺷﻤﺎره CPIL (. 7) ﭘﻼﺳﻤﺎ اﺳﺖ
   اﮔﺰون 9 ﻛﻴﻠﻮﺑﺎز ﺑﻮده و داراي 53اﻧﺪازه آن . دارد
 ﻗﺒﻞ از 415 در ﻧﻘﻄﻪ C ﺑﻪ ﺟﺎي Tﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 03 ﺑﺎﻋﺚ (T/C415-) اﻳﻦ ژن ﻛﺪون ﺗﺮﺟﻤﻪﺷﺮوع 
ﮔﺮدد ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲدرﺻﺪ 
 ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ C-LDHﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓ
  (.8)  ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻫﺎي ﺑﺰرگ ﻣﻲ ﮔﺮددLDL C-اﻓﺰاﻳﺶ 
ﻫﺎي  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺷﻜﻞ زﻳﺮ ﮔﺮوه دو در  ﻫﺮPTEC وLH
 ﺑﺎ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻛﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮ PTEC ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ و C-LDH
 را اﻓﺰاﻳﺶ LHﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪﻫﺎ ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاي  ﺑﺎ ﺗﺮيC-LDHدر 
  .(9)  ﻣﻲ ﮔﺮددLHﺗﺮ ﺷﺪن  داده و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل
ﺎت ﻣﺘﻌﺪدي در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌ
روي ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻧﺠﺎم  ﻟﻴﭙﺎز و ﺗﺎﺛﻴﺮ آن ﺑﺮ
  ﺷﺪه اﻣﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ ژﻧﻲ
  ﻧﻘﻴﺾ  و  در ﺑﺮوز آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺿﺪT/C415-
ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻘﺮﻳﺒﻲ (. 01) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 و در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻴﻮع اﻳﻦ دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 ﭘﻼﺳﻤﺎ و LDHروي  ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻫﻤﺰﻣﺎن آﻧﻬﺎ ﺑﺮ
ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺎ
 .ﻛﺮوﻧﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 
  : ﺑﺮرﺳﻲروش
ﭘﺲ از ﻣﻮاﻓﻘﺖ  ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ - در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ
ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ 
ﺎم ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣ ﻧﻔﺮ از ﺑﻴﻤﺎران 123ﺗﺒﺮﻳﺰ، 
ﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ رﺿﺎ و ﺷﻬﻴﺪ ﻣﺪﻧﻲ ﺗﺒﺮﻳﺰ ﻛﻪ ﻋﻼﻳ
 08 داﺷﺘﻦ ﺳﻦ زﻳﺮ ه ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎرا داﺷﺘﻪ و آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺷﺪ
ﺳﺎل و ﻋﺪم ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي درﻣﺎن ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎﻳﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ 
اﻓﺮادي ﻛﻪ ﻣﻮرد ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﻠﺐ ﻗﺮار . وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﺮاد دﻳﺎﺑﺘﻴﻚ ــﻧﺪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻓ آﻧﮋﻳﻮﭘﻼﺳﺘﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﮔﺮﻓﺘﻪ ﻳﺎ
ﺘﻼﻻت  اﺧ، ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ(021 ld/gmﻮن ﺑﺎﻻي ــداﺷﺘﻦ ﻗﻨﺪ ﺧ)
، اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﺒﺪ، (2 ld/gm ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺑﺎﻻي)ﻛﻠﻴﻮي 
ﻼ ﺑﻪ ﻧﺌﻮﭘﻼزي از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺎران ﻣﺒﺘــﻫﻴﭙﺮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴﻢ و ﺑﻴﻤ
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ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ 
ﻪ ﺑ( DAC nonﮔﺮوه ) ﺑﺎ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮام ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎران
  درﺻﺪ05ﺮل و ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺑﺎﻻي ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘ
 ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق زﻳﺮ .ﻋﺮوق ﺗﻘﺴﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﺶ از .  ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ داﺷﺘﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ درﺻﺪ05
ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ  )DV1 ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه  درﺻﺪ05
ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ) DV3و ( ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ دو رگ) DV2، (ﻳﻚ رگ
ﻮط ﺑﻪ ﻓﺸﺎر ــﺎت ﻣﺮﺑــاﻃﻼﻋ. ﺪﻧﺪــﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷ( ﺳﻪ رگ
 ﺧـﻮن، ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر، وزن و ﻗﺪ ﺑﻴﻤﺎران از ﻃﺮﻳـﻖ
  .ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﻳﺪ
  :ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي و آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن 7ﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ـــاز ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ﻣ
 آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻮن ﺟﻬﺖ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﺧ2. ﻪ ﺷﺪــــﻧﺎﺷﺘﺎ ﮔﺮﻓﺘ
   5 و ATDE، ﺣﺎوي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﺨﺼﻮص
ﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ ـﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴ
  .ﺷﻴﺸﻪ اي ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮔﺮدﻳﺪ
 ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺑﻪ روش آﻧﺰﻳﻤﻲ،، ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم و ﺗﺮيﮔﻠﻮﻛﺰ
ﺑﻪ روش ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ اﻳﻤﻨﻮﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ،  LDL-C  وLDH-C
( B opA )B و آﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ( 1AopA )1Aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 (cirtemodibrutonummI)ﺑﻪ روش اﻳﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﻴﺪوﻣﺘﺮﻳﻚ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺑﻪ روش . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻘﺪار ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
ژاﻓﻪ، ﺟﻬﺖ ﺣﺬف ﺑﻴﻤﺎران ﻛﻠﻴﻮي از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم 
ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻓﻮق ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ .ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن و اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺗﻮآﻧﺎﻟﻴﺰ 
  ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ.  ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪاﻧﺠﺎم( ﻓﺮاﻧﺴﻪ) 0003 TB
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ )PIA=amsalp xedni cinegorehtA(
ﻋﺎﻣﻞ ﺟﻬﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮدن رﻳﺴﻚ آﺗﺮو اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺑﺎ 
  .(11-31) ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ gol )C-LDH/GT(اﺳﺘﻔﺎده از راﺑﻄﻪ 
  :آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ
ﻫﺎي   ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﭘﺲ از ﻟﻴﺰ ﺷﺪن ﮔﻠﺒﻮلAND
 –ﺎﻧﺪارد ﻓﻨﻞﺳﻔﻴﺪ ﺧﻮن ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻨﺎﺳﺐ، ﺑﻪ روش اﺳﺘ
 و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از (41 )ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻘﺪار و ﻛﻴﻔﻴﺖ ( ASU 0012 ocinU)اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ 
  . ﺗﺨﻤﻴﻦ زده ﺷﺪAND
   وPTEC از ژن A/C926-ﺎي ـﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫـــﭘﻠﻲ ﻣ
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑـﻪAND از ژن ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ﺑﺮ روي T/C415-
 ﻠﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜPLFR-RCPروش 
  :ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ زﻳﺮ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪﻧﺪ )NAPAJ-818 CP( CETSA
 در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ANDﻗﻄﻌﻪ از ﻳﻚ ( 1
   ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎيRCP ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺑﻪ روش 117ﺷﺎﻣﻞ 
  و :F '3-CTGGGTAACTCTCCACTAGG-'5
ﺗﻜﺜﻴﺮ  :R '3-CTGTTTCGGACTTTGGTCCA-'5
: ﻣﻞ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺷﺎ52ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار . (51 )ﮔﺮدﻳﺪ
 PTNd، X1 RCP ، ﺑﺎﻓﺮ)Mm5(2lCgM
، Mµ2.0 ﻫﺮ ﻛﺪام R و F، از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي )Mm2.0(xim
 AND و )U 5.0( esaremyloP AND qaT آﻧﺰﻳﻢ
ﺷﺮاﻳﻂ .  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ001در ﺣﺪود ژﻧﻮﻣﻲ 
دﻣﺎﻳﻲ ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﭘﺲ از ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﺎزي ﺷﺎﻣﻞ اﻳﻦ ﻣﻮارد 
 69( noitarutaned erP) ﻣﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷﺖ اوﻟﻴﻪ: ﺑﻮد
درﺟﻪ 59 ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ 63 دﻗﻴﻘﻪ، 5درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
درﺟﻪ  06 ﺛﺎﻧﻴﻪ، 54ﺑﻪ ﻣﺪت( noitarutaneD)
( noisnetxE) درﺟﻪ 27 ﺛﺎﻧﻴﻪ و 54ﺪت ـــﺑﻪ ﻣ( gnilaennA)
 ﺎزي ﻧﻬﺎﻳﻲ ـــﺎﻳﺖ ﻃﻮﻳﻞ ﺳــدر ﻧﻬ  ﺛﺎﻧﻴﻪ و54ﺑﻪ ﻣﺪت 
  . دﻗﻴﻘﻪ8 درﺟﻪ ﺑﻤﺪت 27در ( noisnetxe lanimreT)
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  01 -RCP PLFRﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم 
 alN   ﻣﺤﺪود ﻛﻨﻨﺪه واﺣﺪ آﻧﺰﻳﻢ5 ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ RCPﻣﺤﺼﻮل 
 ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺐ( adanaC esatnemreFﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از )III
ﭘﺲ از ﺑﺮش آﻧﺰﻳﻢ، .  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ73Cº در (thgin revO)
 ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺣﺎﺻﻞ 66 و 502، 044، 605ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل 
  اﺳﺘﻔﺎده از ژلﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﺤﺼﻮل ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﺑﺎﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ در 
/  ﺑﻴﺲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 1:92ﻧﺴﺒﺖ  ) درﺻﺪ8ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 002V ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ( اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ
   .ﺷﺪه و ژل ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺟﻔ ــﺖ 721ﻄﻌـ ــﻪ  ﻗPTECﺮ ژن ـ ــﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗـ ــﺎﺣﻴــدر ﻧ( 2
  :ﺮﻫﺎيــﭘﺮاﻳﻤﺑﺎزي ﺗ ــﻮﺳﻂ 
و  '3CCTTACAGACACCGTAAAGTTAAGA'5:F
، '3GCTCTCAATAAAATACGTATAGTTCC'5:R
ﺮ ــ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ52ﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻫﺮ ﻧ(. 6) ﺪــﺮ ﮔﺮدﻳــــﻜﺜﻴﺗ
 ،)Mm2.0( xim PTNd، X1 ﺮـــ، ﺑﺎﻓ)Mm4(2lCgM: ﺷﺎﻣﻞ
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 001 در ﺣﺪود AND و )U 5.0( esaremylop AND qaT
 . م ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺎﻧﻮﮔﺮ
ﺷﺮاﻳﻂ دﻣﺎﻳﻲ ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﭘﺲ از ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﺎزي           
 ﻪــــﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷﺖ اوﻟﻴـــﻣ: ﻮارد ﺑﻮدــــﻞ اﻳﻦ ﻣــــﺷﺎﻣ
 63 دﻗﻴﻘﻪ، 5 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 69( noitarutaned erP )
 03ﺑﻪ ﻣﺪت( noitarutaneD)درﺟﻪ 59ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ 
 27 ﺛﺎﻧﻴﻪ و 03ﺑﻪ ﻣﺪت ( gnilaennA) درﺟﻪ 55ﺛﺎﻧﻴﻪ، 
در ﻧﻬﺎﻳﺖ   ﺛﺎﻧﻴﻪ و03ﺑﻪ ﻣﺪت ( noisnetxE)رﺟﻪ د
 27در ( noisnetxe lanimreT)ﻧﻬﺎﻳﻲ  ﻞ ﺳﺎزيـﻃﻮﻳ
  . دﻗﻴﻘﻪ6درﺟﻪ ﺑﻤﺪت 
( tinu 5)  واﺣﺪ5ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
 esatnemreF ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از )I avA  ﻛﻨﻨﺪهآﻧﺰﻳﻢ ﻣﺤﺪود
 73Cºدر (thgin revO)ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺷﺐ ( adanaC
و  001ﻳﻢ، ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل ﭘﺲ از ﺑﺮش آﻧﺰ. ﻫﻀﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ  ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ 72
 002V  ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ درﺻﺪ8آﻣﻴﺪ 
 اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪه و ژل ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه 
 
   .رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﺮدﻳﺪ
ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
ﻳﺴﻪ ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎ. ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ آﻣﺎري ﻛﺎي دو
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ از آزﻣﻮن 
 yekuT و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ﺗﺴﺖ AVONA آﻣﺎري
ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ دو ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻫﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳــﺪ و
  .  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪtset-tآزﻣﻮن 
  
    :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 PLFR  ﭘﺲ  ا ز  ا ﻧﺠﺎ م RCPﻮﻻت ــﻣﺤﺼ
ﺑ ﺮ روي ژل  ﭘﻠﻲ  ا ﻛﺮﻳﻞ  آﻣﻴ ﺪ  ا ﻟﻜﺘﺮوﻓ ﻮر ز 
 .ﻴﺰي ﺷﺪﻧ ﺪ  ﻧ ﻘﺮه رﻧﮓ  آﻣﺑ ﺎ  ﻧ ﻴ ﺘﺮاتﮔﺮدﻳ ﺪه  و 
، 605ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ  ﺑ ﻪ ﻃﻮل  LH ﭘﺲ  ا ز  ﺑﺮش  در  ژن
 PTEC ﺟﻔﺖ  ﺑ ﺎ ز  و  در  ژن 66  و 502، 044
 ﺟﻔﺖ  ﺑ ﺎ ز ﺣﺎﺻﻞ 72  و 001ﻗ ﻄﻌﺎﺗﻲ  ﺑ ﻪ ﻃﻮل 
  ( .1ﺗﺼﻮﻳ ﺮ  ﺷﻤﺎر ه )ﮔﺮدﻳ ﺪ 
  










   . درﺻﺪ8 آﻣﻴﺪ ﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ آﻛﺮﻳﻞﺑ A/C926- و T/C415- ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي PLFR-RCPﻣﺤﺼﻮﻻت  :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
 9 ،و 8، 3ﻫﺎي   ردﻳﻒ CC ژﻧﻮﺗﻴﭗ01 و 6، 5، 2ﻫﺎي  ﻒ، ردﻳAND ﺑﻪ ﻣﺎرﻛﺮ 1 ردﻳﻒ  T/C415- ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ:اﻟﻒ
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ( ﺑﺪون آﻧﺰﻳﻢ )AND ﻛﻨﺘﺮل 21و ( ANDﺑﺪون ) ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 11، TT ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ژﻧﻮﺗﻴﭗ 7 و 4 و ردﻳﻒ ﻫﺎي TCژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 21و  7،01ﻫﺎي   ردﻳﻒ AA ژﻧﻮﺗﻴﭗ31 و 5،8،11ﺗﺎ  2ﻫﺎي  ردﻳﻒ AND ﻣﺎرﻛﺮ 1 ردﻳﻒ A/C926-  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ:ب
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 ﻌﻪﻟﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي دو ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎ :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  (ﻔﺮ ﻧ681)ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر   ( ﻧﻔﺮ531)وه ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮ  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  45/6±9/7  25/8±11/1  (ﺳﺎل)ﺳﻦ 
  72/1±4/1  62/9±4/0  IMB  )2m/gk(ﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  28/401  43/101  *ﺳﻴﮕﺎري/ ﻏﻴﺮ ﺳﻴﮕﺎري
  46/221  33/201  * (ﺧﻴﺮ/ﺑﻠﻲ)ﻓﺸﺎر ﺧﻮن 
  771±64/7  271±24/0  lﻛﻠﺴﺘﺮول 
  191±101/8  581±811/4  lﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ 
  63/7±9/9  83/9±11/4 l (C-LDH )ﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻﻟﻴﭙﻮﭘ
  101/6±14/2  69/7±53/5  l (C-LDL)ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ 
  021/5±91/5  521/9±12/4  l (lAopA)  Aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  401/3±03/0  201/7±62/3  l (BopA) Bآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  0/86±0/72  0/36±0/92 ])LDH/GT(gol([  ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ
 
 "ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر" ﺑﻪ ﺟﺰ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻓﺸﺎرﺧﻮن و ﺳﻴﮕﺎري ﺑﻮدن ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس -      .>P0/50 و در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه <P0/50*
  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ(ld/gm )ﻟﻴﺘﺮدﺳﻲ ﺮ ﺑﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم  : l      .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
ﻤﺎر  ﻧﻔﺮ در دو ﮔﺮوه ﻏﻴﺮ ﺑﻴ123در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 و ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر 25/8±11/1ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ (  ﻧﻔﺮ531)
  ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪه 45/6±9/7ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ (  ﻧﻔﺮ681)
دو ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺟﺰ در ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﻧﺴﺒﺖ . اﺳﺖ
اﻓﺮاد ﺳﻴﮕﺎري، در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري 
   (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 
ﺮ داراي ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺪاد ﻋﺮوق درﮔﻴ
 و DV2، DV1 ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه  درﺻﺪ05ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺑﻴﺶ از 
ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻮرد .  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪDV3
ﻠﻲ ــو ژﻧﻮﺗﻴﭗ دو ﭘ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺗﻌﺪاد ﻋﺮوق درﮔﻴﺮ
  از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢTدﻫﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﻣﻲ ﺎنـﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻧﺸ
  و در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر0/402ﻛﻨﺘﺮل   در ﮔﺮوهT/C415-
 در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ Aﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ  (.>P0/50)  ﺑﻮد0/612
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ وﻗﺘﻲ 0/856ﻛﻨﺘﺮل   در ﮔﺮوهA/C926-
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ( 0/237)ﺑﻴﻤﺎر  ﺮوهــﺮاواﻧﻲ ﮔــــﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓ
 در ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه دﻳﺪه Aﺷﻮد اﺧﺘﻼف در ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
   .(2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول( )<P0/10)ﺷﻮد ﻣﻲ
   در ﻣﺮدان در دو ﮔــﺮوه ﺑﻴﻤـﺎر وTﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
  
  
اﻣﺎ در (. >P0/50) ﺑﻮد 0/142 و 0/412ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
 در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق Tزﻧﺎن ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
 (<P0/10)ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮده اﺳﺖ 
  .(3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
 از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ Aﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
 ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ اﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ در PTECدر ژن  - A/C926
 و 0/996ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺮدان در دو ﮔﺮوه 
 ﺑﻮده 0/856 و 0/208و در زﻧﺎن  (<P0/50 )0/.066
  (.3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )( <P0/100)اﺳﺖ 
وﻗﺘﻲ دو ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه و ﭘﺮوﻓﺎﻳﻞ ﻟﻴﭙﻴﺪي در آﻧﻬﺎ ﺑﺮرﺳﻲ
 در T/C415- در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ،ﮔﺮدﻳﺪ
  اﺧﺘﻼف C-LDHﺗﻨﻬﺎ در ﻣﻴﺰان ﻛﻞ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در  اﻣﺎ وﻗﺘﻲ( <P0/10)ﻣﻌﻨﻲ دار ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 
داﺧﻞ ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﺮ اﺳﺎس ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ در ﮔﺮوه 
 اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار در ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ )DACnon(ﻛﻨﺘﺮل 
و در ﻋﺎﻣﻞ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ( <P0/10 ) LDH،(<P0/50)
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 ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ژﻧﻮﺗﻴﭗ و ﺗﻌﺪاد ﻋﺮوق درﮔﻴﺮ در دو ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪآﻟﻞ ﻫﺎ  ﻓﺮاواﻧﻲ :2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  ﺟﻤﻊ  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
    DV3  DV2 DV1  
                                   ﮔﺮوه
  ﻴﭗژﻧﻮﺗ
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ   ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد
  16/3  411  46/5  04  26/3  83  75/1  63  56/5  98  CC
  33/9  36  72/4  71  43/4  12  93/7  52  72/4  73  TC
  6/7  9  8/1  5  3/3  2  3/2  2  6/7  9  TT
  001  681  001  26  001  16  001  36  001  531  ﺟﻤﻊ
  T/C415-
  0/712  0/812  0/502  0/032  0/402  Tآﻟﻞ 
  95/1  011  95/7  73  06/7  73  75/2  63  54/2  16  AA
  82/5  35  52/8  61  72/9  71  13/7  02  14/5  65  AC
  21/4  32  41/5  9  11/4  7  11/1  7  31/3  81  CC
  001  681  001  26  001  16  001  36  001  531  ﺟﻤﻊ
 A/C926-
  0/237  0/627      0/647  0/037  0/856  Aآﻟﻞ 
  
آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ رگ اﻓﺮادي ﻛﻪ در : ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر    .اﻓﺮادي ﻛﻪ در آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ: ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
  .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺳﻪ رگ= DV3            .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ دو رگ= DV2            .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻳﻚ رگ= DV1          .داﺷﺘﻨﺪ% 05ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺑﻴﺶ از 
    T/C415-  در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ Tاﺧﺘﻼف ﻓﺮاواﻧﻲ  >P0/50-    .ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه A/C926- در ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  A اﺧﺘﻼف ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ <P0/10 -
  
 از A/C926- ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺳﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ (.>P0/50)دﻳﺪه ﻧﺸﺪ 
 در ﻛﻞ اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ PTECژن 
( <P0/50)و ﻋﺎﻣﻞ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ( <P0/10 )C-LDHﺗﻨﻬﺎ 
وﻗﺘﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ در داﺧﻞ ﻫﺮ . داراي اﺧﺘﻼف ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 در اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل ،ﺪﺷ ﮔﺮوه ﺑﺮ اﺳﺎس ژﻧﻮﺗﻴﭗ اﻧﺠﺎم
وﺟﻮد ( <P0/10 ) C-LDH ﺗﻔﺎوت ﺗﻨﻬﺎ در)DACnon(
ﺟﺪول ) دﻳﺪه ﻧﺸﺪ )DAC(داﺷﺖ ﻛﻪ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر 
  .(4ﺷﻤﺎره 
  
  ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺟﻨﺲ در دو ﮔﺮوهآﻟﻞ ﻫﺎ  ﻓﺮاواﻧﻲ :3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
           ﮔﺮوه                   ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر
  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
  DV3  DV2 DV1
  ﺟﻤﻊ
  0/412  0/522  0/002  0/712  0/142  ﻣﺮد
  Tآﻟﻞ  T/C415-
  0/762  0/772  0/352  0/942  0/341  *زن
  0/996  0/527  0/047  0/296  0/066  **ﻣﺮد
  Aآﻟﻞ  A/C926-
  0/208  0/727  0/277  0/578  0/856  *زن
  
اﻓﺮادي ﻛﻪ در آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه : ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر  .  اﻓﺮادي ﻛﻪ در آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ: ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
 .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ دو رگ= DV2  .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻳﻚ رگ= DV1  .داﺷﺘﻨﺪ% 05ﺣﺪاﻗﻞ ﻳﻚ رگ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺑﻴﺶ از 
 . ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎر<P0/10*      . داده ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس درﺻﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ-  .ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺳﻪ رگ= DV3
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  ﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ در دو ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﻲﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ روي ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ و ﻟﻴﭙﻮﭘﻴﭗ ﺗﺎﺛﻴﺮ ژﻧﻮﺗ :4ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
   ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮﮔﺮوه  ق ﻛﺮوﻧﺮو ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮﮔﺮوه  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  TT  TC  CC  TT  TC  CC )T/C415-(CPIL
  95/7±6/4  55/8±01/7  55/7±9/6  35±9/9  25/8±8/8  25/4±11/2  (ﺳﺎل)ﺳﻦ 
  6٢/5±2/9  72/1±4/1  62/9±3/7  52/3±4/4  62/8±5/3  62/7±4/3   IMB )2m/gk( ﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  881±04/2  971±55/7  471±14/5  751±72/8  371±34/4  371±24/1  ﻛﻠﺴﺘﺮول 
  961±27/3  291±211/9  391±89/5  421±13/9  161±08/4  291±39/8  *ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ 
  93/1±01/6  73/1±11  63/1±8/8  84/6±01/7  04/2±31/7  63/9±9/5 1**C-LDH  ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﺑﺎﻻ
  511/7±63/1  401/3±64/8  99/2±83/6  38/9±02/7  69/1±63/1  79/8±43/5  C-LDL ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  211/8±21/7  021/9±02/2  121/7±91/2  431±12/4  621/5±42/2  321/8±91/3  1 lAopA  Aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  001/9±91/2  701/5±43/4  301/4±52/9  09/4±92/7  99/1±92/4  501/1±52/7   BopA  Bﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آﭘ
  0/16±0/62  0/76±0/92  0/07±0/62  0/04±0/92  0/75±0/72  0/86±0/92  2 **)LDH/GT(gol(ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ 
  CC  AC  AA  CC  AC  AA )A/C926-(PTEC
  65/0±9/6  55/8±9/5  55/8±9/9  35/7±01/7  25/2±01/3  25/4±21/6  (ﺳﺎل)ﺳﻦ 
  6٢/8±3/5  72/0±3/7  72/1±4/5  72/8±4/4  72/2±3/7  62/4±4/1  IMB  )2m/gk( ﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  081±54/5  371±24/3  871±94/0  671±92/3  071±05/1  071±53/7  ﻛﻠﺴﺘﺮول 
  591±16/1  491±69/6  881±111/3  322±331/7  281±09/4  461±86/4  ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ 
  43/9±11/0  43/8±8/6  83/1±9/9  53/1±8/7  63/6±01/4  14/9±21/4 1**C-LDH ﺑﺎﻻ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ
  501/8±93/9  99/5±63/3  101/8±34/9  69/5±72/0  79/2±04  59/7±03/6  C-LDL ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  321/8±32/5  411/8±71/4  221/7±91/3  621/4±61/7  121/1±81/2  921/9±42/8  lAopA***   Aآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  301/7±62/9  601/6±43/8  301/4±82/2  011/5±22/4  301/9±92/2  99/8±42/1  (BopA) Bآﭘﻮﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  0/47±0/32  0/17±0/72  0/66±0/82  0/07±0/23  0/56±0/72  0/75±0/82 2 )LDH/GT(gol(ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ 
  
 ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در ﮔﺮوه ﺑﺪون ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق <P0/10** ،<P0/50*  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ"ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر" ﺑﻪ ﺻﻮرت داده ﻫﺎ-
  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻫﻤﻪ  ﺑﻴﻦ -         .  ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در ﮔﺮوه ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ<P٠/50***  . ﻛﺮوﻧﺮ
   . در ﻛﻞ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ<P0/502:              . در ﻛﻞ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ<P0/101:     .ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳﺪ
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ( ld/gm)ﺮ دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم ﺑ ﻣﻴﻠﻲ و ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﻪ ﺟﺰ ﻣﺘﻌﻴﺮﻫﺎي ﺳﻦ، ﻧﻤﺎي ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ - 
  
 
در ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻫﻤﺰﻣﺎن ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﻫﺮ 
دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﺑﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻘﻂ 
ﻪ اﺳﺖ  در ﺑﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎ ﺗﻔﺎوت داﺷﺘC-LDH





ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﻧﺘﺎﻳــﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺎن داد در اﻓــﺮاد ﺑﺎ         
 ﻧﺴﺒﺖ TT-CPIL/AA-PTEC  وTT-CPIL/AC-PTEC
 C-LDH  ﺳﻄﺢCC-CPIL/CC-PTECﺑﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
























































ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ 
ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻮﻳﮋه در ﺟﻮاﻣﻊ 
در ﻛﺸﻮر ﻣﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ (. 61)ﺻﻨﻌﺘﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﻮﻳﮋه ﺷﻬﺮﻫﺎي ﺑﺰرگ ﺳﻬﻢ ﻋﻤﺪه اي از در ﺑﻴﺸﺘﺮ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ را ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص ﻣﻲ دﻫﺪ
ﮋﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﺮ روي ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ و  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ
ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري و و روي ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ 
  .اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﻼﻣﺖ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻛﻤﻚ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ
 و  C-LDLﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻪ وﻳﮋه
 در ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ و ﻋﺮوﻗﻲ ﻫﻤﻮاره ﻳﻚ ﻧﻘﺶ C-LDH
 C-LDHﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ  (.71- 91) ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه داﺷﺘﻪ اﻧﺪ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ و ﻏﻠﻈﺖ 
 در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺤﻴﻄﻲ و C-LDH
از ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ . ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 PTECﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز و  ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺗﻐﻴC-LDH
  (.02) ﺑﻮده اﺳﺖ
ﺎ ﺗﻌﺪاد ﻣﻌﺪودي ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑﺮ روي ژن در ﻛﺸﻮر ﻣ
  اﻧﺠـــﺎم ﺷـﺪه( 42)ﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز و ژن ﻫﭙﺎ( 12- 42 )PTEC
  
  
 ﻮرﻓﻴﺴﻢ از دو ژنــﺎط دو ﭘﻠﻲ ﻣـدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒ. اﺳﺖ
 ﭘﻼﺳﻤﺎ C-LDHﻣﺘﻔﺎوت ﻛﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻤﺪه ﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ 
 ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺴﺘﻨﺪ در ﺑﻴﻤﺎران C-LDHﺮ در ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑ دارﻧﺪ و
ﻋﺮوﻗﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪه ﺗﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات در ژن و ﻗﻠﺒﻲ 
 و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ C-LDHاﻳﻦ دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﻳﺎ 
  .ﺗﻮام ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻮد
 ژن ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز -415 در ﻧﻘﻄﻪ T ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ آﻟﻞ
   ژن-926 در Cﺎي ـــﻪ ﺟـــ ﺑA  آﻟﻞو( 8850081 sr)
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ دو ژن و PTEC )5770081sr(
در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ اﻳﻦ دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﺑﺪﻧﺒﺎل 
  (.52)  ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻲ ﮔﺮددC-LDHآن اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ 
 Tﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
و (  ﻧﻔﺮ531) در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل CPIL از ژن T/C415- در
 و 0/402ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ (  ﻧﻔﺮ681)ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق 
  ﺑﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﻦ آﻟﻞ در ﺳﻔﻴﺪﭘﻮﺳﺘﺎن0/612
 .(42،62) ﺗﻄﺎﺑﻖ دارد
   در زﻧﺎن و ﻣﺮدان ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐTﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
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ﻧﻜﺘﻪ ﻣﺸﺨﺺ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .  ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ0/142 و 0/341
ﺘﺮل  ﻛﻨ در زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر وT، ﺗﻔﺎوت در ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﺣﺎﺿﺮ
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت (. 0/341 و 0/762)اﺳﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻗﺒﻠﻲ ﺑﺮ روي . در ﻣﺮدان دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد
. ﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺮد و زن را ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﺗﻔﺎوت ژLH و PTEC
ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ و ﻏﻠﻈﺖ اﻳﻦ دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
 ﺑﺎ T وﺟﻮد آﻟﻞ (.72) ﻫﺎي ﺟﻨﺴﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻫﻮرﻣﻮن
وﻟﻲ ﺗﺎﺧﻴﺮ ( 8) ﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ﻫﻤﺮاه اﺳﺖﻛ
 ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز در DACدر ﺷﺮوع 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺑﺎﻻ در
اﺳﺖ و ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ ﻧﻴﺰ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
 T در اﺛﺮ آﻟﻞ LHﻣﻬﺎر (. 82) ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ
 ﻓﺮاوان ﺗﺮ .(92) ﮔﺮدد ﺰاﻳﺶ آﺗﺮوم در ﻋﺮوق ﻣﻲﺑﺎﻋﺚ اﻓ
ﺑﻮدن اﻳﻦ آﻟﻞ در زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻟﻢ ﻛﺎﻫﺶ 
ﺑﻮده  در زﻧﺎن DACﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ 
 ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﺳﻪ C-LDHﻏﻠﻈﺖ  .اﺳﺖ
 وﻟﻲ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر . ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدTT و TC، CCژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ TTاﻓﺮاد  در C-LDHﺗﻔﺎوت در ﻏﻠﻈﺖ ﻛﻤﻲ 
 ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ C-LDHﺳﻄﺢ .  دﻳﺪه ﻧﺸﺪCC
ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ورزش، ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر و 
در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ . ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮد
 در ژﻧﻮﺗﻴﭗ C-LDH ﺳﻄﺢ Tﺗﺮ ﺑﻮدن آﻟﻞ  وﺟﻮد ﻓﺮاوان
اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ  CC ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ TT
. دﻳﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻳﺎ 
ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ 
 در C-LDH ﻧﻤﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻄﺢ Tوﺟﻮد آﻟﻞ 
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ( TC و TTژﻧﻮﺗﻴﭗ ) Tﮔﺰارش ﺷﺪه وﺟﻮد آﻟﻞ 
و وﺟﻮد اﻳﻦ ( 03،13) ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده C-LDHﻏﻠﻈﺖ 
آﻟﻞ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ رﻳﺴﻚ آﺗﺮو اﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه 
 ﭘﻼﺳﻤﺎ را در C-LDH ﺳﻄﺢ Tوﺟﻮد آﻟﻞ  (.62) اﺳﺖ
 ﻛﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل اﻓﺰاﻳﺶ و ﺗﺮي ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ را
 TC  وTTدر ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮر آﺗﺮوژﻧﻴﻚ در ژﻧﻮ ﺗﻴﭗ ﻫﺎي 
 ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﮔﺮوه CCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 ﭼﻨﺪ ﻋﻠﺘﻲ ﺑﻮدن رﺳﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. ﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮدﺑﻴﻤﺎر دﻳ
 در ﺑﻴﻤﺎران Tﻋﺚ ﮔﺮدﻳﺪه آﻟﻞ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ ﺑﺎ
 .ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻪ ﻋﺎﻣﻞ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ
 در A/C926- از ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ Aﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
ﻓﺮاواﻧﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه در   ﺑﻮده ﻛﻪ از0/856ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ 
 در Aواﻧﻲ آﻟﻞ از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﻴﻦ ﻓﺮا(. 6) آﺳﻴﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﻴﻤﺎر اﺧﺘﻼف وﺟﻮد دارد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت 
  ﺳﻄﺢ. ﻫﻢ در زﻧﺎن و ﻫﻢ در ﻣﺮدان دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
 در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل AC و AA در اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ C-LDH
اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ در .  اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺪار داﺷﺘﻪ اﺳﺖCCﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 ﻧﺎﺷﻲ PTECﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻴﺎري ﺑﺎ ﺗﻜﻴﻪ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
در (. 13- 33)  ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖAﻞ از وﺟﻮد آﻟ
 در ﺳﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺗﻐﻴﻴﺮات C-LDH، ﺳﻄﺢ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻴﻤﺎران
 AA در ژﻧﻮﺗﻴﭗ 1A opAوﻟﻲ . ﭼﻨﺪاﻧﻲ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده اﺳﺖ
  اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶ در. ﻛﺎﻫﺶ دارد
 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﻟﻴﭙﻴﺪي اﻳﻦ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻮده و C-LDH
وق اﻓﺰاﻳﺶ  را ﺑﺮاي ﻋﺮC-LDHﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻪ ﻗﺪرت ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ 
 ﻣﻤﻜﻦ C-LDH ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻓﺰاﻳﺶ DACﻛﺎﻫﺶ ﻧﻴﺎﻓﺘﻦ . دﻫﺪ
 اﺛﺮات C-LDH واﺣﺪﻫﺎي اﺳﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ زﻳﺮ
ﻧﺒﻮدن اﺧﺘﻼف در (. 43،53) ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ دارﻧﺪ
ﻛﻨﺘﺮل در ﻫﺮ ﺳﻪ  ﻋﺎﻣﻞ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و
 ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻲ ﮔﺮدد PTECژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ 
در ﻫﺮ  . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﺴﺮﻳﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻮﺛﺮﻛﻪ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺮ ﺗﺮي ﮔﻠﻴ
زﻧﺎن راﺑﻄﻪ ﺑﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻋﺮوق در ﮔﻴﺮ  دو ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻋﺮوق  .ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ و
  . ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖAآﻟﻞ   اﻓﺰاﻳﺶ وTدرﮔﻴﺮ ﻓﺮاوآﻧﻲ آﻟﻞ
ﺗﻐﻴﻴﺮ ژﻧﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه  دو ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﻣﺸﺘﺮك ﻫﺮ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ CC-CPIL/CC-PTEC ﺷﺪ اﻓﺮاد ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
 TT-CPIL/AC-PTEC  وTT-CPIL/AA-PTEC
ﻧﺴﺒﺖ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي .  ﻛﻤﺘﺮي دارﻧﺪC-LDHﻏﻠﻈﺖ 
  ﺑﻪTT-CPIL/AC -PTEC   وTT-CPIL/AA-PTEC
 در دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎر CC-CPIL/CC-PTEC
 در اﻓﺮاد Aو  Tﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد ﭘﺲ وﺟﻮد ﻫﺮ دو آﻟﻞ 
 وﻟﻲ  ﺑﻮدهC-LDHﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﻏﻠﻈﺖ 
  .  ﻧﺸﺪه اﺳﺖDACﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ 
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ﻋﺮوق ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﻴﺎر آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوزﻳﺲ در آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺑﻮده 
اﺳﺖ اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻮاﻗﻊ اﻓﺮاد ﺑﺎ آﻧﮋﻳﻮﮔﺮام 
، آﺗﺮوم داﺧﻞ ﻋﺮوق را  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻣﻮاج اوﻟﺘﺮاﺳﻮﻧﺪﻃﺒﻴﻌﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد در ﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻨﺎ. دﻫﻨﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
آﻳﻨﺪه در ﺻﻮرت اﻣﻜﺎن از ﺗﻜﻨﻴﻚ اوﻟﺘﺮا ﺳﻮﻧﺪ ﺑﻪ ﺟﺎي 
  . آﻧﮋﻳﻮ ﮔﺮاﻓﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ آﻟﻞ 
 ژن -926در ﻧﻘﻄﻪ  Aو آﻟﻞ  LH ژن -415در ﻧﻘﻄﻪ  T
ﺷﻴﻮع ﺑﻴﺸﺘﺮي در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ  PTEC
ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺗﻌﺪادي ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ دارﻧﺪ، 
در ﻗﺎﻟﺐ ﻳﻚ  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺟﺎﻣﻌﻪ، ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﮔﺮدﻳﺪه و
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻮﻫﻮرت در ﻃﻲ ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﺷﻴﻮع اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻗﻠﺒﻲ و 
دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ در آﻧﻬﺎ ﭘﻴﮕﻴﺮي ﮔﺮدد ﺗﺎ 
ﻧﻘﺶ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ 
  .ﻗﻴﻘﺎ ًﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮددﻋﺮوﻗﻲ د
  
  : ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 و در ﻫـﺮ  در ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي داردAآﻟﻞ 
  را اﻓﺰاﻳﺶ دادهC-LDHدو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎر ﻏﻠﻈﺖ 
 ﺗﻨﻬﺎ در زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮده و در ﮔﺮوه T آﻟﻞ واﺳﺖ 
 ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻓﺰاﻳﺶ .ﺑﺎﻻ ﺑﺮده اﺳﺖ  راC-LDHﻛﻨﺘﺮل 
  ﻛﺎﻫﺶ  ،ﻞ در ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺮ دو آﻟC-LDH
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ دو آﻟﻞ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ .  دﻳﺪه ﻧﺸﺪDAC
 PTEC  وLHﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ   در ﺣﺎﻟﻲC-LDH اﻓﺰاﻳﺶ
ق ﻛﺮوﻧﺮ وﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻧﻤﻲ ﺗﻮاﻧﺪ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ ﺑﺮ ﻋﺮ
ﻟﺬا ﺑﻨﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﻦ . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 و ﻳﺎ ﻫﭙﺎﺗﻴﻚ ﻟﻴﭙﺎز ﺗﻮﺳﻂ دارو ﻛﻪ PTECﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﻬﺎر 
ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺑﺎزﺑﻴﻨﻲ ( 63،73)ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ اﻣﺮوزه ﺑﺴﻴﺎر ﺗﺤﺖ 
ﻣﺠﺪد دارد زﻳﺮا ﻣﻬﺎر ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
ﻪ  ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ ﻧﺪاﺷﺘـﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺘﻲ ﺑﺮ
  .ﺠﻪ در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻮارد ﺧﻼف اﻧﺘﻈﺎر ﺑﻮده اﺳﺖﻧﺘﻴ و ﺣﺘـﻲ
   
  :ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﻮژي و ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺗﻜﻨﻮﻟاز ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﻮ
ﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﺒﺮﻳﺰ ﻛﻪ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻃﺮح وﻳﻛﺎرﺑﺮدي دار
را ﺗﻘﺒﻞ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﻛﺎرﻛﻨﺎن ﻣﺤﺘﺮم ﻣﺮﻛﺰ 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد 
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